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Prolongierte kognitive Störungen bei  
schwerer depressiver Episode 
Troubles cognitifs prolongés en cas d’épisode 
dépressif grave
■■ Einführung 
Das Auftreten demenzähnlicher Zustände im Rahmen 
depressiver Syndrome wurde bereits im letzten Jahr­
hundert mit den Begriffen «melancholische Demenz», 
«Melancholia attonita» und «dumme Depression» 
beschrieben [1, 2].
Kognitive Beeinträchtigungen depressiver Störun­
gen stellen die Hauptursache reversibler Demenzen 
dar [3] und weisen eine hohe syndromale Überlap­
pung und funktionelle Beziehung mit den kognitiven 
Störungen primär demenzieller Erkrankungen auf [4, 
5]. Vor allem im Alter kann eine differenzialdiagnosti­
sche Abgrenzung beider Erkrankungen schwierig sein 
[5]. Zudem besteht eine hohe Komorbidität zwischen 
depressiven und demenziellen Störungen [5].   
Auch wenn zusätzliche Untersuchungen die Diag­
nose einer Demenz oder einer Depression wahrschein­
lich machen können, so sind auch heute eindeutige 
demenz­ oder depressionsdefinierende Marker noch 
nicht etabliert, und die Diagnosefindung bleibt weiter­
hin eine primär klinische Domäne [5, 6]. Dabei ist vor 
al lem der zeitliche Verlauf bzw. die Beurteilung der 
kognitiven Fähigkeiten im Längsschnitt entscheidend 
[7]. 
Im vorliegenden Fall präsentieren wir einen 
Pa tienten mit schwerer depressiver Störung mit psy­
chotischen Symptomen und prolongierten kognitiven 
Defiziten und möchten davon ausgehend differenzial­
diagnostische Erwägungen diskutieren.
Fallbericht
Anamnese, klinisches Bild und therapeutischer Ver-
lauf: Ein 56­jähriger Kaufmann wurde uns Anfang 
Juni 2013 zur Durchführung einer EKT (Elektro­
konvulsionstherapie) unter den Diagnosen «schwere 
therapierefraktäre depressive Episode mit psycho­
tischen Symptomen» sowie «Verdacht auf Erkrankung 
aus dem extrapyramidal­motorischen Formenkreis» 
von einer benachbarten psychiatrischen Klinik zuge­
wiesen. 
Eigen­ und Fremdanamnese ergaben, dass der 
Patient verheiratet war, mit seiner Ehefrau zusam­
menlebte und drei erwachsene Kinder hatte. Bis Mitte 
2012 war die psychiatrische Vorgeschichte inklusive 
Substanzanamnese unauffällig. Auf Seiten der Soma­
tik ist eine mit antihypertensiver Zweifachkombina­
tion behandelte arterielle Hypertonie zu nennen. 
Andere vaskuläre Risikofaktoren bestanden nicht. 
Hinsichtlich der Familienanamnese ist erwähnens­
wert, dass der vor einigen Jahren verstorbene Vater 
des Patienten unter einem Parkinsonsyndrom gelitten 
hatte.  
Mitte 2012 stellte sich der Patient wegen Überfor­
derung am Arbeitsplatz und assoziierten Ängsten bei 
seinem Hausarzt vor. Dieser leitete eine medikamen­
töse Behandlung mit niedrigdosiertem Lorazepam ein. 
Aufgrund deutlicher Progredienz der z.T. erheblich 
fluktuierenden aus Konzentrationsstörungen, psycho­
motorischer Unruhe, phasenweise mutistischen 
Zustandsbildern, deprimiertem Affekt, Freudlosig­
keit, Hoffnungslosigkeit und innerer Unruhe beste­
henden Symptomatik war im September 2012 eine 
Überweisung an einen niedergelassenen Facharzt für 
Psychiatrie und Psychotherapie erfolgt, der daraufhin 
erfolglose Therapieversuche mit dem Antidepressi­
vum Bupropion sowie den atypischen Neuroleptika 
Olanzapin und Aripiprazol unternahm. 
Anfang Januar 2013 erfolgte die Einweisung in 
oben genannte benachbarte psychiatrische Klinik. 
Psychopathologisch präsentierte sich der Patient in 
einem schwer depressiven Zustandsbild mit massiver 
An triebsminderung bis hin zum Mutismus sowie 
erheblich dynamischen, nicht bizarren wahnhaften 
Symptomen unterschiedlicher Themenkreise (Beein­
trächtigung, Verfolgung, Schuld) ohne Vorliegen von 
Sinnestäuschungen oder Ich­Störungen. Die durchge­
führte laborchemische Diagnostik hatte inklusive der 
antineuronalen Antikörper, der antinukleären Anti­
körper, der Proteinelektrophorese, der Schilddrü­
senantikörper, der Vitamine, Folsäure und Vitamin 
B12 sowie der Borrelien­, HIV­ und Lues­Serologie 
unauffällige Befunde ergeben. Der Liquorstatus war 
regelrecht und ohne Hinweis auf eine intrathekale 
IgG­ oder IgA­Synthese sowie oligoklonale Banden. 
Neuronale Degenerationsmarker waren nicht 
be stimmt worden. In der zerebralen Bildgebung mit­
tels MRT fanden sich vereinzelte, unspezifische 
Marklagerläsionen bifrontookzipitaler Lokalisation, 
die vor dem Hintergrund der bekannten arteriellen 
Hypertonie am ehesten vaskulär gewertet wurden. 
Das EEG war normal. Unter verschiedenen in ausrei­
chender Dosierung und Dauer sowie in Kombination 
durchgeführten antidepressiven Therapieregimes mit­
tels der Antidepressiva Sertralin, Clomipramin und 
MP MEDICPCASE REPORT
26 
Maprotilin (auch als Infusionstherapie) sowie unter 
spiegelgesteuerter Augmentation mit Lithium konnte 
keine Response des persistierend schwer depressiv­
psychotischen Zustandsbilds erreicht werden. 
Da der Patient unter Einsatz niedrigdosierter 
Gaben von Clozapin Myoklonien aufwies und unter 
Gabe der niedrig bis moderat dosierten atypischen 
Neuroleptika Olanzapin und Risperidon ein laterali­
siertes hypokinestisch­rigides Syndrom entwickelte, 
wurde ergänzend eine I­123­FP­CIT­Szintigrafie 
(DaTSCAN™) durchgeführt, in der sich ein mit der 
Klinik korrespondierendes präsynaptisches dopa­
minerges Defizit des linken Striatum nachweisen liess. 
Dieser Befund war vor dem Hintergrund der hohen 
Sensitivität und Spezifität dieser nuklearmedizini­
schen Untersuchung als klarer Hinweis auf eine nicht 
näher zu differenzierende Erkrankung aus dem extra­
pyramidalen Formenkreis bzw. ein neurodegenerati­
ves Parkinson­Syndrom gewertet worden.
Anfang Juni 2013 erfolgte unter bestehender Psy­
chopharmakotherapie aus Clomipramin 50 mg/d, 
Maprotilin 100 mg /d, Lithium 24,4 mmol/d und 
Clozapin 25 mg/d die Verlegung des Patienten in 
unsere Klinik. Psychopathologisch bestanden eine 
mittelschwere Reduktion von Aufmerksamkeit, Auf­
fassung und mnestischen Funktionen, ein mittelgradig 
verlangsamter, umständlicher und grüblerisch einge­
engter formaler Gedankengang mit Perseverationen, 
ein schwergradig verarmter und starrer Affekt mit 
deprimierter und verzweifelter Stimmung sowie eine 
schwergradige Minderung des Antriebs bei Fehlen 
wahnhafter inhaltlicher Denkstörungen, Sinnestäu­
schungen und Ich­Störungen. Der körperliche Unter­
suchungsbefund war unauffällig. Insbesondere fanden 
sich keine motorischen Parkinsonsymptome oder 
andere Bewegungsstörungen. 
Bei definitionsgemäss gegebener Therapieresis­
tenz der schweren depressiven Episode mit psychoti­
schen Symptomen [8] führten wir nach Umstellung 
der Psychopharmakotherapie auf eine Monotherapie 
mit Duloxetin 60 mg/d über vier Wochen (bis Ende 
Juni 2013) eine Elektrokonvulsionstherapie (EKT) 
über elf Sitzungen durch. Diese erfolgte mit bifronta­
ler Stimulation und zwei bis drei Sitzungen pro 
Woche. 
Zwei Wochen nach Beginn der EKT­Serie konnte 
eine beginnende, nach drei Wochen eine komplette 
Remission der affektiven und psychomotorischen 
Symptome des depressiven Syndroms bei persistieren­
der kompletter Remission der psychotischen Symp­
tome verzeichnet werden. 
Klinisch in den Vordergrund rückten nun zuneh­
mend ausgeprägte, alltagsrelevante, mnestische und 
andere kognitive Defizite, die zuvor im Rahmen der 
dominierenden affektiv­psychotischen Symptomatik 
gewertet worden waren. Dabei zeigte der Patient eine 
erheblich reduzierte Krankheitseinsicht bezüglich der 
kognitiven Defizite mit bagatellisierenden Tendenzen 
und Selbstüberschätzung. In der Mitte Juli 2013, zwei 
Wochen nach der letzten EKT­Sitzung, durchgeführ­
ten neuropsychologischen Untersuchung konnten die 
klinisch unverändert persistierenden kognitiven Defi­
zite als deutliche Defizite der verbalen und figuralen 
Gedächtnisfunktionen, der visuo­perzeptiven/visuo­
konstruktiven Funktionen und der verbalen und non­
verbalen exekutiven Funktionen (geteilte Aufmerk­
samkeit, verbale und nonverbale spontane Flexibilität, 
Perseverationsneigung, Probleme in der Kategorisie­
rungsfähigkeit, Probleme der Konzepterfassung und 
im Konzept­ und Aufmerksamkeitswechsel) objekti­
viert werden. Ein zur weiteren diagnostischen Abklä­
rung Anfang Juli 2013 erneut durchgeführtes zerebra­
les MRT zeigte zahlreiche, kleine, z.T. konfluierende, 
subkortikal und paraventrikulär frontal betonte, am 
ehesten mikrovaskulär bedingte Marklagerläsionen. 
Es fanden sich keine entzündlichen Läsionen oder 
raumfordernden Prozesse, die Weite der inneren und 
äusseren Liquorräume war regelrecht und in der 
MRA kamen die intrakraniellen Gefässe regelrecht 
zur Darstellung. Die neuro­ und kardiovaskuläre Dia­
gnostik inklusive Doppler­ und Duplexsonografie der 
extrakraniellen hirnversorgenden Gefässe, transthora­
kaler Echokardiografie, Langzeit­EKG, Abklärung 
der vaskulären Risikofaktoren sowie Bestimmung der 
immunserologischen Parameter ANA, ANCA und 
Rheumafaktoren ergab, abgesehen von der bekann­
ten, mittels Zweifachkombination suffizient eingestell­
ten arteriellen Hypertonie sowie dem Nachweis einer 
assoziierten hypertensiven Herzerkrankung mit leicht 
eingeschränkter LV­Funktion (EF 53%), unauffällige 
Befunde. 
Differenzialdiagnostische Erwägungen
Eine definitive ätiologische Zuordnung der auch vier 
Wochen nach der letzten EKT­Sitzung klinisch nun 
isolierten, stabilen kognitiven Defizite war aus unserer 
Sicht zu diesem Zeitpunkt nicht möglich.
Differenzialdiagnostisch waren vor allem folgende 
drei Ursachen zu diskutieren.
Demenz und komorbide (organische) depressive Stö-
rung: Wendet man die ICD­10­Kriterien der Demenz 
bei dem Patienten an, so war das geforderte inhaltliche 
Kriterium der Abnahme des Gedächtnisses und der 
Abnahme anderer kognitiver Funktionen sowohl in 
der klinischen Verhaltensbeobachtung als auch in der 
Quantifizierung durch die neuropsychologische Tes­
tung erfüllt. Ebenso war das Kriterium des Fehlens 
einer Bewusstseinsstörung gegeben. Eine Verminde­
rung der Affektkontrolle und des Antriebs war im 
Krankheitsverlauf klar vorhanden, jedoch nach der 
EKT, bei persistierender Vergröberung des Sozialver­
haltens, remittiert. Auch das zeitliche Kriterium von 
sechs Monaten Dauer war gemäss den widerspruchs­
freien fremd­ und eigenanamnestischen Angaben 
sowie dem retrospektiv zu konstruierenden Verlauf 
der Erkrankung mit Initialsymptomatik einer sehr 
wahrscheinlich kognitiv bedingten Überforderung am 
Arbeitsplatz ebenso erfüllt. 
Vor dem Hintergrund der Annahme des Vorlie­
gens einer Demenz war die unter EKT remittierte 
depressive Symptomatik als komorbide organische 
affektive Störung zu werten. 
Hinsichtlich der Ätiologie der Demenz waren aus 
unserer Sicht zu diesem Zeitpunkt vor allem eine 
Lewy­Körperchen­Demenz (LKD) und eine vaskuläre 
Demenz in Erwägung zu ziehen. 
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Berücksichtigt man die in Tabelle 1 aufgeführten 
klinisch­diagnostischen Konsensuskriterien der LKD 
[9], so war bei Vorliegen der zwei stark hinweisenden 
Merkmale «ausgeprägte Neuroleptikaüberempfind­
lichkeit» und «verminderte dopaminerge Aktivität in 
den Basalganglien, dargestellt mit SPECT oder PET» 
von einer möglichen LKD auszugehen. Ebenso ver­
einbar mit der Diagnose war das unter den unterstüt­
zenden Merkmalen aufgeführte Kriterium einer 
Depression sowie eines Wahns. Allerdings war keines 
der Kernmerkmale erfüllt.
Wendet man die in Tabelle 2 genannten NINDS­
AIREN­Kriterien [10] der vaskulären bzw. der sub­
kortikalen vaskulären Demenz an, so war zwar der 
bildgebende Nachweis einer Kleingefässerkrankung 
des Marklagers beider Hemisphären sowie der Nach­
weis einer arteriellen Hypertonie vorliegend, aller­
dings war das quantitative Kriterium der leukenzepha­
lopathischen Veränderungen => 25%) ebensowenig 
wie die geforderte ungleiche Verteilung der Defizite 
höherer kognitiver Funktionen und der Nachweis 
einer fokalen Hirnschädigung erfüllt.
Prolongierte kognitive Defizite im Rahmen der 
depressiven Episode: Wie bereits in der Einführung 
dargelegt, sind depressive Syndrome die Hauptursache 
einer reversiblen Demenz [3]. Die syndromatische 
Überlappung der kognitiven Beeinträchtigungen pri­
mär demenzieller und depressiver Erkrankungen 
be inhaltet dabei Müdigkeit und reduzierte allgemeine 
Leistungsfähigkeit, psychomotorische Verlangsamung 
sowie Agitation, Ungeduld, Rastlosigkeit, Verminde­
rung von Auffassungsvermögen und Konzentrations­
fähigkeit, formale Denkstörungen wie Hemmung, 
Verlangsamung des Denkens mit Perseverationen und 
Haften, Einschränkung der Kritikfähigkeit, Orientie­
rungsstörungen zu Ort und Zeit, Beeinträchtigungen 
des Sozialverhaltens und Defizite höherer kortikaler 
Funktionen wie Abstraktions­ und Vorstellungsver­
mögen, Kritik­ und Urteilsfähigkeit [5].
Die von den meisten Autoren vertretene Ansicht, 
dass die neuropsychologischen Defizite bei depressi­
ven Patienten positiv mit der Intensität der Depres­
sion korrelieren und umso grösser sind, je mehr 
Anstrengung bzw. Motivation und Aufmerksamkeit 
benötigt wird [3], stand unserer Ansicht nach zu die­
sem Zeitpunkt, in dem die depressiven, psychotischen 
und psychomotorischen Symptome seit fünf Wochen 
stabil und komplett remittiert waren, einer Erklärung 
der kognitiven Defizite (allein) durch die depressive 
Erkrankung entgegen. 
EKT-Nebenwirkungen: Als dritte potenzielle Erklä­
rung der persistierenden, isolierten, kognitiven Defi­
zite des Patienten waren auch unerwünschte Wirkun­
gen der EKT zu diskutieren. Bei ca. einem Drittel der 
depressiven EKT­Patienten treten unerwünschte kog­
nitive Störungen auf [5, 11]. Dabei sind postiktale deli­
rante Syndrome mit verlängerter postiktaler Orientie­
rungsphase, Störungen der Merkfähigkeit sowie 
seltenen Störungen der Aufmerksamkeit, Konzentra­
tion und der Exekutivfunktionen zu differenzieren [5, 
11]. Bei den vor allem das episodische Gedächtnis 
betreffenden Merkfähigkeitsstörungen unterscheidet 
man die anterograde Amnesie, die retrograde Amne­
sie, die vor allem kürzlich zurückliegende Ereignisse 
betrifft, und negative Effekte auf das autobiografische 
und das übrige Langzeitgedächtnis [5]. 
Gegen die Hypothese einer EKT­Nebenwirkung 
sprach das nicht von mnestischen Defiziten dominierte 
Tab. 1:  Klinisch-diagnostische Konsensuskriterien der Lewy-Körperchen-Demenz (LKD)
I. Das zentrale Merkmal der LKD ist eine Demenz, die mit Funktionseinschränkungen im Alltag einhergeht. Die 
Gedächtnisfunktion ist bei Erkrankungsbeginn relativ gut erhalten. Aufmerksamkeitsstörungen, Beeinträchtigungen 
der exekutiven und visuo-perzeptiven Funktionen sind häufig.
II. Kernmerkmale sind:
 – Fluktuation der Kognition, insbesondere der Aufmerksamkeit und Wachheit
 – Wiederkehrende ausgestaltete visuelle Halluzinationen
 – Parkinson-Symptome
III. Stark hinweisende Merkmale sind:
 –  Verhaltensstörungen im REM-Schlaf (Schreien, Sprechen, motorisches Ausagieren von Träumen)
 –  Ausgeprägte Neuroleptika-Überempfindlichkeit
 –  Verminderte dopaminerge Aktivität in den Basalganglien, dargestellt mit SPECT oder PET
Für die Diagnose «mögliche» LKD muss das zentrale Merkmal zusammen mit einem Kernmerkmal vorkommen.  
Wenn Kernmerkmale fehlen, genügt mindestens ein stark hinweisendes Merkmal für die Diagnose «mögliche» LKD;
Für die Diagnose «wahrscheinliche» LKD müssen mindestens zwei Kernmerkmale oder ein Kernmerkmal zusammen 
mit mindestens einem stark hinweisenden Merkmal erfüllt sein.
IV. Unterstützende Merkmale kommen häufig vor, haben aber zurzeit keine diagnostische Spezifität: wiederholte 
Stürze oder Synkopen, vorübergehende Bewusstseinsstörung, schwere autonome Dysfunktion (orthostatische Hypo-
tension; Urininkontinenz), Halluzinationen in anderen Modalitäten, systematischer Wahn, Depression, Erhaltung des 
medialen Temporallappens (cCT, cMRT), verminderter Metabolismus, insbesondere im Okzipitallappen, pathologi-
sches MIBG-SPECT des Myokards, verlangsamte EEG-Aktivität mit temporalen scharfen Wellen
Gegen LKD sprechen:
 – Zerebrovaskuläre Läsionen in der cCT oder cMRT oder fokal-neurologische Symptome
 – Andere Erkrankungen, die das klinische Bild zureichend erklären können
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Muster der kognitiven Defizite sowie der Umstand, 
dass die durch EKT induzierten kognitiven Defizite in 
der Regel zwei Wochen nach EKT komplett regre­
dient sind und nur bei 0,5% länger als vier Wochen 
persistieren [5, 11, 12]. Dabei ist nach zwei Wochen 
von einem Wiedererreichen der Baseline und danach 
von einer weiteren Verbesserung auszugehen [12]. Zu 
erwähnen ist allgemein, dass retrograde, insbesondere 
autobiografische Gedächtnis­Defizite auch länger per­
sistieren und die EKT limitieren können [11].
Weiterer Verlauf und diagnostische Einordnung
Nach Durchführung einer Erhaltungs­EKT sechs 
Wochen nach der initialen EKT­Serie entliessen wir 
den klinisch unveränderten Patienten Mitte August 
2013 aus dem stationären Setting und empfahlen 
neben der Fortführung der antidepressiven Medi­
kation mit Duloxetin und einer erneuten Erhal tungs­
EKT in sechs Wochen eine Weiterbehandlung inklu­
si ve bildgebender und neuropsychologischer 
Verlaufskontrollen in einem unserer Klinik ange­
schlossenen Ambulatorium. Die dort Ende August 
2013 durchgeführte neuropsychologische Testung 
zeigte bei persistierender Remission der depressiven, 
psychotischen und psychomotorischen Symptome eine 
nahezu komplette Remission der kognitiven Defizite. 
Der Patient erreichte abgesehen von einer leichten 
Beeinträchtigung der geteilten Aufmerksamkeit und 
einer mittelschweren Beeinträchtigung in computerba­
sierten Aufmerksamkeitsaufgaben durchgehend 
alters entsprechend normale Werte in den sonstigen 
die  Aufmerksamkeit, die verbalen und nonverbalen 
Tab. 2:  NINDS-AIREN-Kriterien für wahrscheinliche vaskuläre Demenz
I. Demenz 
Kognitive Verschlechterung bezogen auf ein vorausgehendes höheres Funktionsniveau manifestiert durch 
Gedächtnisstörung und mindestens zwei der folgenden Fähigkeiten:
 – Orientierung, Aufmerksamkeit, Sprache, visuell-räumliche Fähigkeiten, Urteilsvermögen, Handlungsfähigkeit, 
 Abstraktionsfähigkeit, motorische Kontrolle, Praxie





 – Schwere Aphasie
 – Ausgeprägte sensomotorische Störung, die Testung unmöglich macht
 –  Systemische oder andere Hirnerkrankungen, die ihrerseits kognitive Störungen verursachen können
II. Zerebrovaskuläre Erkrankung
Zentrale fokal-neurologische Zeichen mit und ohne anamnestischen Schlaganfall und Zeichen einer relevanten 
zerebrovaskulären Erkrankung im CT/MR
Als relevant eingestufte zerebrovaskuläre Läsionen im radiologischen Befund (Lokalisation):
Schlaganfälle Grossgefässterritorien:
 – Beidseitig A. cerebri anterior
 – A. cerebri posterior
 – Parietotemporale und tempoparietale Assoziationszentren
 – Superiore frontale und parietale Wasserscheidengebiete
Kleingefässerkrankungen:
 – Basalganglien und frontale Marklagerlakunen
 – Ausgedehnte periventrikuläre Marklagerläsionen
 – Beidseitige Thalamusläsionen
Ausmass:
 – Grossgefässläsionen in der dominanten Hemisphäre
 – Beidseitige hemisphärische Grossgefässläsionen
 – Leukoenzephalopathie => 25% des Marklagers
III. Eine Verknüpfung von I. und II.
Definiert durch mindestens eine der folgenden Bedingungen:
 – Beginn der Demenz innerhalb von drei Monaten nach einem Schlaganfall
 – Abrupte Verschlechterung kognitiver Funktionen
 – Fluktuierende oder stufenweise Progression der kognitiven Defizite
Unterstützende Merkmale:
 – Früh auftretende Gangstörungen
 – Motorische Unsicherheit und häufige Stürze
 – Blasenstörung (häufiger Harndrang, nicht urologisch erklärbar)
 – Pseudobulbärparalyse








Ge dächtnisleistungen, die exekutiven Funktionen, die 
Sprache und sprachassoziierten Funktionen, die Pra­
xie, die visuelle Wahrnehmung und visuo­räumliche 
Verarbeitung evaluierenden Tests. Dabei waren Lern­
effekte im Vergleich zur ersten neuropsychologischen 
Testung nahezu auszuschliessen, da grösstenteils 
andere Tests verwendet wurden. Die Besserung der 
kognitiven Funktionen spiegelte sich auch in den 
eigen­ und fremdanamnestischen Angaben (ambulan­
ter Psychiater, ambulante Ergo­ und Arbeitstherapeu­
ten und Ehefrau des Patienten) wider.
Ausgehend von diesem sich in den weiteren 
 kli nischen Evaluationen bestätigendem Befund war 
bei dem Patienten retrospektiv die Diagnose einer 
 schweren depressiven Episode mit psychotischen 
Symptomen und prolongierten kognitiven Defiziten 
zu stellen.
Fazit für die Praxis
Zwischen kognitiven Defiziten primär demenzieller 
Erkrankungen sowie kognitiven Defiziten im Rahmen 
depressiver Episoden besteht vor allem bei älteren 
Patienten eine hohe Komorbidität sowie eine hohe 
syndromale Überlappung. Eine klare diagnostische 
Einordnung ist, wie auch unser Fallbericht unter­
streicht, häufig erst im zeitlichen Längsverlauf mög­
lich.
Bei der Evaluation im Langzeitverlauf sollte 
bedacht werden, dass das Vorhandensein kognitiver 
Störungen im Rahmen einer im Alter sich erstmals 
manifestierenden Depression als Risikofaktor für eine 
im weiteren Verlauf auftretende Demenz zu werten ist 
[5]. Diesen Umstand erachten wir auch in unserem 
Fall insbesondere vor dem Hintergrund des Nachwei­
ses leukenzephalopathischer Veränderungen bzw. des 
Nachweises eines Verlusts nigrostriataler dopaminer­
ger Neurone als äusserst relevant. Ob und inwieweit 
diese Veränderungen mitverantwortlich für die pro­
longierte Persistenz der kognitiven Symptome unseres 
Patienten waren, muss unklar bleiben. Bekannt ist, 
dass sich vaskuläre enzephalopathische Veränderun­
gen gehäuft bei alten depressiven Patienten finden [3, 
13]. Diese Veränderungen belegen nicht automatisch 
das Vorliegen einer vaskulären Demenz(­kompo­
nente), bedeuten jedoch eine erhöhte Vulnerabilität 
für Depressionen bei subkortikalen Funktionsstörun­
gen [3, 14].
Wie auch unser Fallbericht beispielhaft zeigt, spie­
len klinische Parameter bei der häufig erst im zeitli­
chen Längsverlauf zu klärenden diagnostischen Ein­
ordnung des gemeinsamen Auftretens depressiver 
Symptome und kognitiver Defizite eine führende 
Rolle. Dies sollte bei der Wertung und Gewichtung 
einzelner sog. «objektiver» Befunde, wie z.B. Befunde 
morphologischer oder funktioneller Bildgebung, 
berücksichtigt werden.    
Die Kenntnis der Unmöglichkeit einer (zu) frühen 
diagnostischen Festlegung sollte darüber hinaus Ein­
fluss auf die Kommunikation mit dem Patienten und 
dessen Angehörigen, auf die Aussagen zur Prognose 
und die Planung psycho­ und soziotherapeutischer 
bzw. beruflich rehabilitativer Massnahmen haben. 
Auch wenn der Fokus des Case Reports auf Über­
legungen zur Differenzialdiagnose und dem Verlauf 
schwerer depressiver Episoden liegt, wollen wir ergän­
zend betonen, dass in dem vorliegenden Fall die 
Remission der Symptomatik erst unter der EKT 
erzielt werden konnte, und darauf hinweisen, dass der 
Einsatz der EKT bei schweren, therapieresistenten 
depressiven Episoden als Behandlungsalternative in 
Betracht gezogen werden sollte [8]. 
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